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紫外線はUVA. UVB . UVCの3種類に分けられる。
紫外線 可視光線



















こと [4J、Fuk:unagaらは、 UV照射した HaCaT内の PKCBのチロシンがリン酸化されること
[5J、Villardらは、 UV照射した HaCaT内の CYPIB1の転写が増加すること [6J、Guptaらは、
UV照射した HaCaT内に 2種の遺伝子が発現すること [7J、Fischerらは、メラトニンがuv
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図3 東北各県の野菜出荷額 (2006年)
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た。 ダルベッコ改良イ ーグル培地 (DMEM)に牛胎児血清 (FBS)を10%添加し、3TC、CO
5%の環境で生産した。
2. 2 HaCaT細胞の播種
HaCaTがコンフルエントになるまで培養したカルチャーフラスコの培地を捨て、 PBS5 ml 
を入れ、よく洗い、 捨て、PBS5 ml、 トリプシン1mlを加えチルテイングにより混合した。
10分間37"Cでインキュベートし、FCSを1ml入れてピペッティ ングし、遠心管に移し 40C
1000rpmで5分間遠心分離した。上清を捨て、沈澱した細胞をほぐし、 DMEM5 mlを加えよ




HaCaTの生死判別に MTT法を用いた。 MTT法は3-(4， 5-dimethylthiazol-2-yl)・2，5-diphenyl-
2H-tetrazolium bromideを用いた細胞の生死判定法である。 96穴プレートに、あらかじめHaCaT
細胞を十分発育させ、培地100μtあたり、 10μlのMTT溶液 (5mg/ml)を添加し、 0、12、
24、36時間後に分光光度計 (650nm)で吸光度を測定した。
2. 4 HaCaT細胞が徐々に死滅する UVB照射量の把握




2. 5 UVBによる HaCaTが死滅するメカニズムの把握
カタラーゼ阻害剤として 1mMのアミノトリアゾール (AT)、ヒドロキシラジカル除去剤









HaCaT脂賓と 9種類の標準品[ホスファチジン酸 (PA)、ホスファチジルコリン (PC)、ホス
ファチジルエタノールアミン (PE)、ホスファチジルイノシトール (PI)、ホスファチジルセリ
ン(PS)、セラミド (CM)、スフインゴミエリン (SM)、カルジオリピン (cL)、スフインゴシン"
1-リン酸 (SlP)]を分析し、 HaCaT内にどのような脂質が存在するか推定した。分析は、薄












吸光度 (650nm)= 0.2278e細脚本10' 












































3. 3アミノトリアゾール (AT)またはジメチルスルホキシド (DMSO)を添加した時の
HaCaT生存率の変化
AT (カタ ラーゼ阻害斉IJ)を 1mM培地に添加することにより、 UVB照射によるHaCaTの
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図8 HaCaT中の脂質クラス分析結果
PA:ホスファチジン酸、 PC:ホスファチジルコリン、 PE:ホスファチジルエタノー ルアミン、
PI:ホスファチジルイノシトー ル、 HT:HaCaT脂質、 PS:ホスファチジルセリン、
CM:セラミド、 CL:カルディオリピン、 S1P:スフインゴシンー 1-リン酸
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HaCaT はドイツの Dr.P. Boukampが樹立した不死のケラチノサイト (角化細胞)である。
我々は山形県産の食用種物の皮膚保護作用を測定するために、 HaCaTの成分、特性なと守につ
いて測定を行い、アッセイ法の確立に必要な情報を収集した。








Ozone decreases with an increase of f1uorocarbon， and the amount of ultraviolet rays that reaches 
the ground has increased as a result. It is reported that an increase of the amount of ultraviolet rays 
correlate with an increase in the skin cancer. Therefore， natural and safety skin protection materials 
are requested. 
HaCaT cells are immortal keratinocyte which Dr.P.Boukamp of Germany is established. We 
studied the components and the characteristic of HaCaT cells for the establishment of a assay method 
to evaluate the skin protection activity of vegetables from Yamagata Prefecture. 
The relation between HaCaT cells survival and the amount of the UVB irradiation was measured. 
By irradiation of 400mJ/cm' UVB， the survival rate of HaCaT cells after 24 hours from irradiation 
decreased to 60%. The phosphatidylethanolamine， the phosphatidylcholine， the phosphatidyl serine， 
the sphingomyelin， and a small amount of ceramide were detected as a result of lipid analysis in 
HaCaT cells. The cel death by the UVB irradiation of HaCaT cells was promoted by aminotriazole 
but sllppressed by DMSO. Therefore， it was assumed that hydrogen peroxide was generated by UVB 
and it converted to hydroxy radical， asa resllt， disorder of HaCaT cells was caused. 
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